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r  e  s  u  m  e  n
Objetivo:  Describir  la  distribución  de  los  valores  de  la  hormona  estimulante  del tiroides  (TSH)  y  estimar
la  prevalencia  de  hipotiroidismo  subclínico  en  la población  adulta  de  Castilla  y  León.
Material  y método:  Estudio  observacional  en  45  consultas  de  medicina  de  familia  de  Castilla  y León
seleccionadas  de manera  oportunista.  Se  determinó  la  TSH en  sueros,  recogidos  por cualquier  motivo,
de  personas  ≥35  an˜os  de  edad.  Se  realizó  análisis  de  conﬁrmación,  incluyendo  la tiroxina  libre  y los
anticuerpos  antitiroperoxidasa.
Resultados: Se realizaron  3957  análisis.  El  63,4%  eran  mujeres.  La  edad  media  fue de 61,5  an˜os.  La  mediana
de los valores  de  TSH  fue  de 2,3  UI/mL (2,  UI/mL  en  mujeres  y  2,1  UI/mL  en  hombres),  con  tendencia
ascendente  con  la edad.  Los  valores  de  TSH  son  mayores  en  los  hipotiroidismos  subclínicos  desconocidos
o  sin tratamiento  que  en  los tratados.  Los  valores  más  bajos  se observan  en  los  sujetos  eutiroideos.  La
prevalencia  de  hipotiroidismo  subclínico  fue  del  9,2% (intervalo  de  conﬁanza  del  95%: 8,3-10,2);  en  las
mujeres  fue  el  triple  que en  los  hombres  (12,4%  frente  a 3,7%)  y aumenta  con  la edad,  con un máximo  del
16,9%  en  las mujeres  de  45  a 64  an˜os.
Conclusiones:  La  prevalencia  estimada  de  hipotiroidismo  subclínico  es  alta, en  los  límites  superiores
reﬂejados  en  la  literatura.  La posibilidad  de  progresión  a hipotiroidismo  maniﬁesto,  así  como  la  asociación
con diversas  enfermedades  y factores  de  riesgo,  aconsejan  una  gestión  adecuada  de  su  diagnóstico  y
tratamiento.
© 2014  SESPAS.  Publicado  por  Elsevier  España,  S.L.U.  Todos  los  derechos  reservados.
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a  b  s  t  r  a  c  t
Objective:  To  describe  the distribution  of  thyroid-stimulating  hormone  (TSH)  values  and  to estimate  the
prevalence  of  subclinical  hypothyroidism  in the  adult  population  of  Castile  and  León  (Spain).
Method:  An  observational  study  was  conducted  in  an  opportunistic  sample  of 45  primary  care  centers  in
Castile and León.  TSH  was  determined  in  people  aged  ≥35  years  that  attended  a primary  care physician
and  had  a  blood  test  for  any  reason.  Conﬁrmatory  analysis  included  free  thyroxine  and  anti-thyroid
peroxidase  antibody  determination.
Results: A total  of 3957  analyses  were  carried  out, 63%  in  women.  The  mean  age  was  61.5  years.  The  median
TSH  value  was  2.3  IU/mL  (2.5  IU/mL  in  women  and  2.1  IU/mL  in men),  with  a rising  trend  with  age.
TSH  values  were  higher  in  undiagnosed  or untreated  subclinical  hypothyroidism  than  in patients  under
treatment.  The lowest  levels  were  found  in euthyroidism.  The  prevalence  of subclinical  hypothyroidism
was  9.2%  (95%CI:  8.3-10.2),  and  hypothyroidism  was three  times  higher  in women  than in men  (12.4%
versus  3.7%).  Hypothyroidism  increased  with  age,  reaching  a peak  of 16.9%  in  women  aged  45 to 64 years.
Conclusions:  The  prevalence  of  subclinical  hypothyroidism  in  our  sample  was  high  and  in  the  upper  limits
of  values  found  in previous  studies.  Proper  diagnosis  and  treatment  are  important  because  of  the risk  of
progression  to hypothyroidism  and  the  association  with  multiple  diseases  and other  risk  factors.
©  2014  SESPAS.  Published  by Elsevier  España,  S.L.U.  All rights  reserved.∗ Autora para correspondencia.
Correo electrónico: anaimariscal@hotmail.com (A.I. Mariscal Hidalgo).
http://dx.doi.org/10.1016/j.gaceta.2014.10.007
213-9111/© 2014 SESPAS. Publicado por Elsevier España, S.L.U. Todos los derechos reservados.
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ntroducción
Aunque el hipotiroidismo subclínico es una de las afecciones que
asa más  inadvertida en la consulta médica, la introducción en las
ltimas décadas de métodos sensibles para determinar la concen-
ración sérica de la hormona estimulante del tiroides (TSH)1,2 ha
umentado el diagnóstico.
Su prevalencia, la que más  altos porcentajes presenta al estudiar
a función tiroidea, varía entre un 3% y un 15%. Es más  frecuente en
as mujeres (7,5% a 8,0%) que en los hombres (2,8% a 4,4%) y aumenta
on la edad, hasta incluso llegar al 20% en las mujeres mayores de
0 an˜os3–5.
El hipotiroidismo subclínico se deﬁne como la elevación de la
SH con valores normales de hormonas tiroideas en personas sin
línica especíﬁca, sin antecedentes y que no están en tratamiento
or una enfermedad tiroidea6. Denominado también «insuﬁciencia
iroidea leve», constituye una fase evolutiva del hipotiroidismo en
a cual las anomalías estructurales o funcionales de la síntesis hor-
onal son leves y se compensan por la hipersecreción de TSH.
A pesar de su denominación, del 25% al 50% de los pacien-
es presenta síntomas inespecíﬁcos7: cansancio, sequedad de piel,
umento de peso, somnolencia, alopecia, intolerancia al frío, dete-
ioro de la memoria, etc. Esta falta de especiﬁcidad y el inicio
nsidioso hacen que dichos síntomas sean atribuidos al envejeci-
iento, la menopausia u otros trastornos como la enfermedad de
arkinson, la depresión o la enfermedad de Alzheimer. Sin embargo,
n la mayoría de los casos el origen es tiroideo primario, sin llegar
l 5% los de origen supratiroideo8.
El hipotiroidismo subclínico también se asocia a diversas enfer-
edades y factores de riesgo, sin estar muy  clara su relación. Parece
ue puede disminuir el umbral para la aparición de depresión, así
omo diﬁcultar la respuesta a los tratamientos antidepresivos en
a depresión mayor. Está implicado en el metabolismo lipídico y
ecientemente se le relaciona también con enfermedades cardio-
asculares, en especial con la insuﬁciencia cardíaca, e incluso con
a mortalidad9,10.
En cuanto a su evolución espontánea, hay diferencias notables
ntre los estudios. Son comunes las transiciones entre eutiroidismo
 hipotiroidismo subclínico. En seguimientos de 4 an˜os, la per-
istencia del hipotiroidismo subclínico varía del 36% al 56%, y su
eversión a eutiroidismo del 37% al 53%11–13.
Coinciden todos los autores en que la progresión a hipotiroi-
ismo maniﬁesto se asocia a los niveles más  altos de TSH y a los
nticuerpos antitiroperoxidasa (anti-TPO) positivos. Los valores de
SH >10 UI/mL se asocian de manera independiente a la pro-
resión, entre el 17,9%14 y el 26,8%11 según los autores, y son el
actor predictor más  potente encontrado. Los pacientes con TSH
oderadamente elevada (5,0-9,9 UI/mL) tienen un bajo riesgo de
esarrollar hipotiroidismo maniﬁesto y una gran probabilidad de
ormalizar sus valores11. El 80% de las personas con hipotiroidismo
ubclínico tiene una TSH en suero <10 UI/mL15.
El objetivo de este estudio es describir la distribución de los valo-
es de TSH y conocer la prevalencia de hipotiroidismo subclínico en
a población adulta de Castilla y León.
étodos
Se trata de un estudio observacional multicéntrico sobre el
ipotiroidismo subclínico en Castilla y León, en el que participaron
5 demarcaciones sanitarias del Servicio Regional de Salud de
astilla y León, elegidas de manera oportunista al contar con la
articipación voluntaria de los profesionales de atención primaria
médicos de familia, profesionales de enfermería y residentes) de
ueve áreas de salud que formaban parte del Grupo de Investiga-
ión sobre Hipotiroidismo Subclínico en Castilla y León. El restoanit. 2015;29(2):105–111
de los investigadores del grupo: epidemiólogos, farmacéuticos y
estadísticos, participaron en la coordinación del trabajo de campo
y la validación de los análisis.
Con el ﬁn de realizar un estudio posterior en la misma  población,
la muestra se ﬁjó en 4000 personas, por encima de lo necesario para
estimar la prevalencia (800 personas para una prevalencia del 5% y
una variación de ±1,5%).
De acuerdo con criterios ampliamente aceptados2,6, se propuso
participar en el estudio a toda persona mayor de 35 an˜os a quien
se le realizase un análisis de sangre en el cupo de los médicos par-
ticipantes. El periodo de inclusión de casos fue del 1 de febrero al
31 de mayo de 2012. Los pacientes eran informados verbalmente
por su médico. Tras el consentimiento informado, se solicitaba la
determinación de la TSH.
Las muestras se enviaron a los hospitales de área, donde se
hicieron las determinaciones de la TSH con analizadores Roche de
inmunoensayos por quimioluminiscencia. Se consideraron positi-
vos los valores de TSH >5 UI/mL (excepto en un laboratorio en el
cual el valor de referencia era 4,8 UI/mL).
Una vez recibido el resultado, se citó de nuevo a aquellas perso-
nas con TSH positiva para realizar un análisis de conﬁrmación entre
2 y 3 semanas después. En esta segunda ocasión, además de la TSH
se midieron la tiroxina libre (T4L) y los anti-TPO.
Se recogieron la edad, el sexo, la fecha y el resultado del primer
análisis (TSH) y del segundo (TSH y T4L), el diagnóstico anterior de
hipotiroidismo subclínico, el tratamiento en el caso de que tuviera
antecedentes de TSH elevada, la patología tiroidea previa y los ante-
cedentes de embarazo.
Para la descripción de la TSH del primer análisis se calcularon
medianas y rangos intercuartílicos (RI). Para comparar la distribu-
ción de la TSH entre las categorías de las variables sexo y entorno se
usó el test de Wilcoxon. Para las variables edad y antecedentes se
aplicó el test de Kruskal-Wallis. Los histogramas de la distribución
de la TSH se ajustaron con gráﬁcas de densidad (mediante suavi-
zado de regresión con núcleo normal), aplicando previamente la
transformación logarítmica.
Se consideró que una persona presentaba hipotiroidismo sub-
clínico si tenía antecedentes (con o sin tratamiento) o TSH elevada
en los dos análisis separados 2 a 3 semanas entre sí, y con T4L en los
límites de la normalidad (0,7-1,9 ng/dL), independientemente de si
los anti-TPO eran positivos o negativos.
En 29 de las 273 personas (10,6%) que dieron positivo en la
primera determinación de la TSH no pudo realizarse la conﬁrma-
ción. En estos casos se utilizó una imputación múltiple, calculando
cinco valores distintos de TSH mediante un modelo de regresión
logística16 con la edad, el sexo y los valores de la primera determi-
nación.
Se estimó la prevalencia dividiendo los casos por el número total
de personas estudiadas, incluidos los pacientes que presentaban
otra patología tiroidea.
Se aplicó la prueba de ji al cuadrado como medida de asocia-
ción entre el hipotiroidismo y el sexo, la edad y el entorno. La
variable entorno se dividió en urbano (más semiurbano) y rural, de
acuerdo con la zona básica de salud y su clasiﬁcación según la orde-
nación sanitaria de Castilla y León17. Se consideraron seis grupos de
edad.
Se realizó un análisis de regresión logística del hipotiroidismo
subclínico con el sexo, el entorno, la edad y el término de interacción
del sexo con la edad. Se tuvo en cuenta la imputación múltiple, com-
binando los resultados y obteniendo nuevos estimadores y errores.
Se establecieron cuatro categorías para los antecedentes: diagnós-
ticos previos con tratamiento, diagnósticos previos sin tratamiento,
patología tiroidea y ningún antecedente. La signiﬁcación estadística
se ﬁjó en 0,05.
El estudio obtuvo el informe favorable del Comité Ético de Inves-
tigación Clínica del Hospital Universitario de Burgos.
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Tabla  1
Valores de la primera determinación de la hormona estimulante del tiroides en la población estudiada, por sexo, grupo de edad, entorno y antecedentes
n Mediana Rango intercuartílico Wilcoxon/Kruskal-Wallis
Total 3947 2,31 1,97
Sexo
Hombres 1447 2,06 1,54 <0,01
Mujeres 2500 2,49 2,19
Grupos de edad, hombres (an˜os)
35-44 175 2,02 1,23 0,02
45-54  274 1,99 1,38
55-64 385 1,93 1,55
65-74 324 2,20 1,59
75-84 230 2,20 1,60
85+  59 1,88 2,02
Grupos de edad, mujeres (an˜os)
35-44 412 2,17 1,91 <0,01
45-54  481 2,41 2,07
55-64 518 2,65 2,14
65-74 492 2,59 2,38
75-84 458 2,57 2,15
85+  139 2,53 2,60
Entorno
Urbano/semiurbano 2898 2,39 1,97 <0,01
Rural  1049 2,08 1,91
Antecedentes
HTS  diagnosticado sin tratamiento 33 6,32 1,79 <0,01
HTS  diagnosticado con tratamiento 126 4,11 4,27


























dSin  ninguna patología hipotiroidea previa diagnosticada 3632 
TS: hipotiroidismo subclínico.
Tanto el análisis descriptivo como las pruebas estadísticas y la
stimación mediante imputación se realizaron con SAS System v9.3
SAS Institute Inc.).
esultados
escripción de la muestra
Se recogió información válida de 3957 personas (23 por mes  y
édico). De siete con diagnóstico previo y tres con otra patología
iroidea no se recogió muestra de sangre. De los que se sometieron
 una primera determinación de la TSH, 159 tenían antecedentes
e hipotiroidismo subclínico con o sin tratamiento y 156 padecían
lguna enfermedad tiroidea que los excluyó para un diagnóstico.
La media de edad de la población estudiada fue de 61,5 an˜os (de
5 a 97 an˜os) y el 63,4% eran mujeres. La población del entorno
rbano/semiurbano representaba el 73,5% de la muestra.
escripción de la TSH en la muestra
El valor mediano de las 3947 muestras de la primera determi-
ación de la TSH para el conjunto de la población estudiada fue de
,3 UI/mL (rango intercuartílico de 1,5 UI/mL), y mayor en las
ujeres (2,5 UI/mL) que en los hombres (2,1; p < 0,01). Por grupos
e edad (tabla 1) se observa una tendencia al alza a medida que la
oblación envejece, con una mediana máxima de 2,4 UI/mL entre
os 65 y los 84 an˜os de edad. También se encuentran cifras más  altas
n el entorno urbano/semiurbano.
Los 33 pacientes que reﬁrieron hipotiroidismo subclínico sin tra-
amiento tuvieron unas cifras más  altas (mediana: 6,3 UI/mL; RI:
,8) que los que estaban en tratamiento (4,1 UI/mL) o no refe-
ían antecedentes (2,3 UI/mL). Los pacientes que presentaban
ntecedentes de cualquier patología tiroidea tenían una mediana
oderada (2,6 UI/mL; RI: 3,8), como corresponde a una variedad
e situaciones con hipotiroidismo o hipertiroidismo.2,26 1,84
La ﬁgura 1 presenta la distribución, en escala logarítmica, de los
valores de la primera determinación de TSH. En ella puede obser-
varse el progresivo desplazamiento de la curva de densidad hacia
los valores más  altos desde la población que no tiene antecedentes
de hipotiroidismo subclínico en el momento del estudio hacia la
que presenta la enfermedad con o sin tratamiento.
En la ﬁgura 2 se muestra la primera determinación de TSH en la
población sin antecedentes de enfermedad tiroidea en el momento
del estudio, distinguiendo entre aquellos en quienes se conﬁrma
un hipotiroidismo subclínico en la segunda determinación y los
que mantienen su TSH en los límites de la normalidad. Se observa
que el gráﬁco de densidad ajustado de los hipotiroideos está más
desplazado hacia los valores elevados, marcando una signiﬁcativa
diferencia con la población eutiroidea. El test de Wilcoxon mues-
tra la diferencia (p < 0,01) entre estas dos poblaciones, que tienen
medianas de 6,3 UI/mL (RI: 2,1) y de 2,2 UI/mL (RI: 1,6), respec-
tivamente.
De las 243 personas a quienes se les realizó la segunda determi-
nación de la TSH, 179 mantenían valores positivos y en el resto la
TSH había descendido por debajo de 5 UI/mL. La T4L se determinó
en 219 personas, su distribución fue aproximadamente normal y el
valor medio fue de 1,1 ng/dL (desviación estándar: 0,2).
Prevalencia del hipotiroidismo subclínico
La tabla 2 muestra la prevalencia de hipotiroidismo subclínico
en la población estudiada. La tasa global se sitúa en torno al 9,2%
(intervalo de conﬁanza del 95% [IC95%]: 8,3-10,2), y es signiﬁcati-
vamente (p <0,01) mayor en las mujeres (12,4%; IC95%: 11,1-13,7)
que en los hombres (3,7%; IC95%: 2,7-4,8). Sin embargo, a pesar
de que se encontraron diferencias por grupos de edad en las cifras
de TSH, estas no son signiﬁcativas en cuanto a la prevalencia, aun-
que se observan dos saltos importantes a partir de los 45 y de los
85 an˜os de edad. Tampoco hay diferencias signiﬁcativas entre el
entorno rural y el urbano/semiurbano ni se observa interacción del
entorno y la edad.
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sigura 1. Distribución de los valores logarítmicos de la primera determinación de 
ipotiroidismo subclínico y tratamiento.
En la ﬁgura 3 puede verse la prevalencia por edad y sexo, con su
ntervalo de conﬁanza, y destaca el importante incremento en las
ujeres de 45 a 64 an˜os de edad, en las que alcanza valores de hasta
l 16,9%, para descender después. Por el contrario, en los hombres
a gráﬁca es monótona creciente.
El modelo de regresión logística (tabla 3) conﬁrma que las muje-
es tienen mayor riesgo que los hombres de tener un hipotiroidismo
ubclínico (p <0,01) y las diferencias entre los distintos grupos de
dad. La interacción del sexo y la edad es signiﬁcativa en el grupo
˜e 55 a 64 anos (p <0,01). Esto indica que el efecto que tiene la
dad diﬁere entre hombres y mujeres, y por lo tanto las odds-ratio
on distintas. En las mujeres de 55 a 64 an˜os de edad se aprecia un



















igura 2. Distribución de los valores logarítmicos de la primera determinación de la ho
ubclínico, según la conﬁrmación o no como nuevos diagnósticos.mona estimulante del tiroides en el total de la muestra según los antecedentes de
Discusión
No existen muchas publicaciones en las que se estime la pre-
valencia de hipotiroidismo subclínico en la población general5,18,
dada la diﬁcultad que entran˜a seleccionar una muestra de pobla-
ción sana, ni tampoco que describan las distribuciones de TSH y
T4L en los diferentes grupos de pacientes afectados de patologías
tiroideas.
La distribución de los valores de TSH encontrados presenta un
gradiente concordante con la evolución de la enfermedad y su con-
trol, con los valores medianos más  bajos en la población eutiroidea
y un aumento progresivo en los hipotiroidismos subclínicos con
tratamiento y en los que son desconocidos o no reciben tratamiento.
0 1 2 3 4 5
TSH
rmona estimulante del tiroides en pacientes sin antecedentes de hipotiroidismo
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Tabla  2
Prevalencia de hipotiroidismo subclínico en la población estudiada, por sexo, grupo de edad y entorno
n Prevalencia Error estándar Límite inferior Límite superior 2
Total 3957 9,24 0,0047 8,32 10,17
Sexo
Hombres 1449 3,74 0,0052 2,73 4,76 <0,01
Mujeres 2508 12,42 0,0067 11,11 13,74
Grupos de edad, hombres (an˜os)
35-44 175 3,43 0,0138 0,71 6,15 0,21
45-54 274 2,77 0,0102 0,77 4,78
55-64 385 2,49 0,0081 0,90 4,09
65-74 326 5,09 0,0123 2,67 7,52
75-84 230 4,26 0,0139 1,51 7,01
85+  59 7,80 0,0366 0,43 15,16
Grupos de edad, mujeres (an˜os)
35-44 413 7,99 0,0134 5,36 10,62 <0,01
45-54 484 14,88 0,0163 11,68 18,07
55-64 519 16,92 0,0165 13,68 20,16
65-74  492 10,37 0,0139 7,63 13,10
75-84 459 10,41 0,0148 7,50 13,33
















Urbano/semiurbano 2907 9,42 0,0
Rural  1050 8,76 0,0
La prevalencia en la población estudiada está por encima del
%, dentro de lo que reﬂeja la literatura para la población general,
 es signiﬁcativamente mayor en las mujeres que en los hom-
res, en consonancia con la práctica totalidad de los trabajos
ublicados3,5,15.
La tendencia en los hombres es de un aumento progresivo con
a edad, no signiﬁcativo. En las mujeres, por el contrario, se observa
na onda entre los 45 y los 64 an˜os de edad, alcanzando un máximo
el 16,9% en el grupo de 55 a 64 an˜os. Similares cifras (por encima
el 16,6%) aparecen en un estudio francés con mujeres mayores de
0 an˜os hipercolesterolémicas19.
Algunos autores sen˜alan que la TSH aumenta de manera normal
on la edad, y sugieren que se utilice un rango de edad especíﬁca
20ara TSH para no sobrestimar la prevalencia del hipotiroidismo
ubclínico en los ancianos5.
Una de las posibles causas de la alta prevalencia podría ser que el
arco muestral es la población que consulta en atención primaria
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Figura 3. Prevalencia de hipotiroidismo s8,31 10,52 0,95
7,04 10,49
y se le solicita un análisis. Esto podría suponer una mayor propor-
ción de personas con enfermedades crónicas que pudieran alterar
la función tiroidea. No tenemos ningún dato que nos haga pensar
que existe un sesgo cuando se ofrecen las cifras por sexo y grupo
de edad, y desde el punto de vista de la salud pública, la población
atendida en atención primaria es la mejor población diana para el
diagnóstico precoz.
La participación de 72 médicos y profesionales de enfermería en
la elaboración del protocolo contribuyó sustancialmente a la homo-
geneidad de la recogida de la información, evitando sesgos en la
selección y la inclusión de los pacientes. El análisis de los datos por
demarcación mostró que las diferencias encontradas podían expli-
carse por la estructura de la población de referencia, y no por cir-
cunstancias achacadas a criterios divergentes de los profesionales.
El hipotiroidismo subclínico es un hallazgo bioquímico que
forma parte del amplio espectro de disfunciones tiroideas, pero no
siempre indica la existencia de enfermedad subyacente21. Su gran
65-74 75-84 85+
d
ubclínico por grupo de edad y sexo.
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Tabla 3
Análisis de regresión de las variables relacionadas con el hipotiroidismo subclínico
Parámetro Estimador Error estándar OR Límite inferior Límite superior p
Sexo (ref.: hombres)
Mujeres 0,60 0,0853 1,82 1,54 2,15 <0,01
Grupo  de edad (ref.: 35-44 an˜os)
45-54 -0,07 0,1816 0,93 0,65 1,33 0,70
55-64  -0,05 0,1653 0,95 0,69 1,32 0,77
65-74  0,04 0,1496 1,04 0,78 1,40 0,79
75-84  -0,05 0,1721 0,95 0,68 1,33 0,76
85+  0,44 0,2479 1,56 0,96 2,53 0,08
Entorno (ref.: urbano/semiurbano)
Rural -0,02 0,0654 0,98 0,86 1,11 0,75
Sexo  y edad (ref.: hombres)
Mujeres, 45-54 0,31 0,1838 1,36 0,95 1,95 0,09
Mujeres, 55-64 0,44 0,1678 1,55 1,12 2,16 0,01











































oMujeres, 75-84 -0,12 0,1749 
Mujeres, 85+ -0,26 0,2431 
R: odds ratio.
elevancia es la alta probabilidad de progresión a hipotiroidismo
aniﬁesto15, cuatro veces mayor que en controles eutiroideos12.
ecientemente se ha asociado con morbilidad y mortalidad a largo
lazo. La posibilidad de que sea un factor de riesgo cardiovascular
e relaciona en numerosos estudios con valores de TSH >10 UI/mL,
ara los que están documentados eventos coronarios y sobre todo
nsuﬁciencia cardíaca22,23. En cuanto a su asociación con la mor-
alidad, los resultados de los estudios son contradictorios, pero se
onoce que el hipotiroidismo (clínico y subclínico) se asocia a mayor
ortalidad10. Se ha estimado que la carga de enfermedad atribui-
le al hipotiroidismo subclínico en Espan˜a supone entre el 1,6% y el
,3% de los an˜os de vida ajustados por discapacidad cardiovascular9.
El predictor más  potente de progresión de hipotiroidismo sub-
línico a hipotiroidismo es el valor de la TSH, que se asocia de
anera independiente cuando es >10 UI/mL13, aunque un estu-
io japonés considera que una TSH >8 UI/mL ya tiene valor
redictivo12. En las elevaciones moderadas (5,0-9,9 UI/mL), el
iesgo de progresión es bajo11, y en nuestro estudio las presen-
aban el 87% de los pacientes (porcentaje comparable al hallado en
tros trabajos)15,19.
En la actualidad nadie contempla el cribado poblacional6, y en
eneral se aconseja el estudio ante síntomas inespecíﬁcos de hipo-
iroidismo subclínico. Sin embargo, estos datos están avivando el
ebate sobre si debe realizarse el cribado del hipotiroidismo sub-
línico (ya sea para tratarlo o para controlarlo) y, si es así, en qué
rupos de riesgo. La distribución de la prevalencia por edad, sexo
 otras variables de interés, como las que considera este estudio,
ermitiría en su caso dirigir los programas de diagnóstico precoz
ara la población más  susceptible.
Aunque no se apoye el cribado poblacional, los resultados des-
acan la necesidad de una gestión adecuada de esta afección.
umerosos autores recomiendan la detección de los trastornos
iroideos, en especial en la población con mayor riesgo. En los ancia-
os se justiﬁca por la alta prevalencia de hipotiroidismo subclínico
o sospechado. Una gran proporción de la población de Estados
nidos tiene evidencia clínica de enfermedad tiroidea sin saberlo,
o que apoyaría el cribado para su detección precoz24. Algunos
acientes de aspecto clínico eutiroideo (asintomáticos) muestran
lteraciones de laboratorio que indican una insuﬁciencia tiroidea
recoz8.
La medición de la TSH y de los anti-TPO permite estratiﬁcar el
11,12,25iesgo inicial para el desarrollo de hipotiroidismo maniﬁesto .
El tratamiento sustitutivo evita la progresión a hipotiroidismo
aniﬁesto3 y mejora la clínica inespecíﬁca y la patología clínico-
bstétrica7, así como la función cognitiva, los parámetros lipídicos9 0,63 1,25 0,50
7 0,48 1,24 0,28
y la función ventricular izquierda2. En nuestro estudio se observa
que la TSH está más  cerca de los valores normales cuando el hipo-
tiroidismo subclínico conocido se encuentra en tratamiento que
cuando no lo está. Análisis más especíﬁcos de los datos de nuestro
trabajo podrán conﬁrmar si también la clínica se ve afectada por la
falta de tratamiento de sustitución.
Tras excluir causas transitorias de elevación de la TSH, debe con-
siderarse el tratamiento sustitutivo en aquellos pacientes con TSH
>10 UI/mL, por el aumento del riesgo de progresión a hipotiroi-
dismo clínico y del riesgo de insuﬁciencia cardíaca9,22.
Se necesitan estudios aleatorizados a gran escala. En los últi-
mos  an˜os han aumentado mucho los conocimientos acerca de esta
patología, sobre todo porque los estudios de cohortes grandes han
comenzado a deﬁnir su epidemiología. Sin embargo, queda mucho
por aprender sobre este trastorno y, dada su prevalencia, sobre su
impacto en la salud21.
El hipotiroidismo subclínico es una afección silenciosa que
aumenta considerablemente la carga de la enfermedad. Evaluarlo,
al menos en aquellos pacientes pertenecientes a grupos de riesgo,
podría ser rentable9.
¿Qué se sabe sobre el tema?
La prevalencia del hipotiroidismo subclínico, la patología
más  frecuente al estudiar la función tiroidea, varía entre un
3% y un 15%. Según diferentes estudios, son comunes las
transiciones entre eutiroidismo, hipotiroidismo subclínico e
hipotiroidismo, y se ha encontrado asociado a múltiples enfer-
medades y factores de riesgo, sin que se conozcan bien las
relaciones.
¿Qué an˜ade el estudio realizado a la literatura?
Se muestran los valores medios de la hormona estimulante
del tiroides en una población oportunista y representativa de
los usuarios de la atención primaria. Se observan valores más
altos en los hipotiroidismos subclínicos no tratados que en
aquellos que reciben tratamiento. La prevalencia de hipotiroi-
dismo subclínico en la población estudiada está en los límites
superiores de lo reﬂejado en la literatura. Tiene una tendencia
creciente con la edad y se observa un patrón distinto según el
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